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Рисунок 1. Срез печени белой крысы через 19 недель эксперимента. Окраска гематоксилином и эозином. ×200 
 
Введение ССL4 и этанола животным с развитием цирроза печени существенно не повлияло на 
гематологические показатели крови. Полученные результаты представлены в таблице 1. 
 







HGB, g/L ♂ 137,50 (124,00;159,00) 127,50 (117,00;136,00) 
♀ 131,00 (118,00;147,00) 131,00 (116,00;137,00) 
RBC, 1012/L ♂ 7,08 (95% ДИ: 6,36-7,80) 7,41 (95% ДИ: 6,82-8,00) 
♀ 7,18 (95% ДИ: 6,43-7,93) 7,28 (95% ДИ: 6,76-7,79) 
WBC, 109/L ♂ 11,55 (95% ДИ: 9,99-13,10) 11,65 (95% ДИ: 10,78-12,51) 
♀ 10,56 (95% ДИ: 9,28-11,84) 10,63 (95% ДИ: 9,86-11,40) 
HCT, % ♂ 37,98 (95% ДИ: 32,89-43,06) 39,58 (95% ДИ: 35,79-43,36) 
♀ 37,58 (95% ДИ: 32,29-41,87) 37,66 (95% ДИ: 32,73-42,59) 
 
Выводы.  
Полученные данные свидетельствуют о том, что при экспериментальном токсическом циррозе печени 
происходят определенные колебания гематологических показателей. Однако эти колебания статистически 
недостоверны при сравнении с показателями контрольной группы. На основании полученных результатов можно 
сделать заключение о том, что токсический цирроз печени не оказывает существенного влияния на 
гематологические показатели крови белых крыс. 
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Актуальность. В ходе развития адаптивной реакции к определенным условиям существования в 
организме неизбежно имеет место ряд неспецифических процессов. Во-первых, это мобилизация функции 
органов и тканей путем увеличения концентрации в цитоплазме кальция, а также путем активации ключевых 
регуляторных ферментов – протеинкиназ. Во-вторых, активация липаз, фосфолипаз и увеличение 
свободнорадикального окисления липидов. В-третьих, мобилизация энергетических и структурных ресурсов 
организма, которая выражается в увеличении в крови концентрации глюкозы, жирных кислот, нуклеидов, 
аминокислот, а также в мобилизации функции кровообращения и дыхания [1]. Сосудистый тонус обеспечивается 
сократительной активностью гладкомышечных клеток, находящихся в стенках сосудов, и играет важную роль в 
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регуляции кровяного давления и распределении кровяного потока в тканях и органах. Активируемые кальцием 
калиевые каналы большой проводимости (ВКСа-каналы) играют центральную роль в расслаблении 
гладкомышечных клеток сосудов, оказывая демпфирующий эффект на зависимую от деполяризации активацию 
кальциевых каналов, ограничивают количество входящего внутрь клетки ионов кальция, что способствует 
ослаблению сократительной активности гладкомышечных клеток и, следовательно, снижению тонуса сосудов. В 
патогенезе стрессорных повреждений мышцы сердца и коронарных сосудов важная роль принадлежит 
избыточному накоплению внутриклеточного кальция, активации перекисного окисления липидов [2], действию 
избытка катехоламинов [3], а также гиперпродукции монооксида азота [4]. Действие активных форм кислорода и 
азота на клетку, представляющие собой структурный след стрессорного влияния, может приводить к окислению 
SH-групп цистеина и изменению редокс-состояния клетки. 
В связи с этим целью нашей работы было выяснить вклад эндотелиальных факторов в регуляцию 
деятельности кальцийактивируемых калиевых каналов при иммобилизационном стрессе, а также выяснить 
влияние адаптации к коротким стрессорным воздействиям на постстрессорные изменения функциональной 
активности ВКСа-каналов. 
 Материал и методы. Объемную скорость коронарного потока (ОСКП) и сократительную функцию 
миокарда изучали на 34 препаратах изолированного сердца  крыс – самок, перфузируемых в условиях 
постоянного давления, в полость левого желудочка которого вводили латексный баллончик постоянного объема. 
На первом этапе эксперимента сердце перфузировали раствором Кребса - Хензелайта, содержащим, на втором – 
этим же раствором, но с добавлением тетраэтиламмония (ТЭА,1 мМ). В ходе опыта перфузионное давление 
ступенчато повышали от 40 до 120 мм рт. ст. с шагом в 20 мм рт. ст. (коронарная ауторегуляция). Адаптацию 
проводили в течение 8 суток по следующей схеме: крысу помещали в пластиковый пенал и погружали в воду с 
температурой (22 С0) до уровня шеи: 1-й день - 5 мин., 2-й день - 10 мин., 3-й день - 15 мин. После 2-х дневного 
перерыва адаптацию повторяли. Через сутки животных брали в эксперимент. Материал обработали 
общепринятыми методами вариационной статистики с использованием t-критерия Стьюдента и программы 
“Statistica 6.0”.  
 Результаты и обсуждение. В изолированных сердцах крыс, перфузируемых раствором Кребса-
Хензелайта, содержащим тетраэтиламмоний наблюдалось снижение объемной скорости коронарного потока при 
перфузионном давлении 80-120 мм рт.ст (т.е. в области ауторегуляции) в среднем на 26%, при этом индекс 
ауторегуляции увеличивался при перфузионном давлении 60-120 мм рт.ст. на 42%, что свидетельствует о 
повышении сосудистого тонуса в ответ на подъем перфузионного давления. Таким образом, можно заключить, 
что в контрольной группе животных действие тетраэтиламмония наблюдалось только в момент сокращения 
стенки сосудов сердца в ответ на повышение перфузионного давления, т.е. в области ауторегуляции.  
После перенесенного стресса объемная скорость коронарного потока увеличилась на 26% (р<0,05), индекс 
ауторегуляции уменьшался на 29%. Развиваемое внутрижелудочковое давление оказалось ниже, чем в контроле 
на 29%, а интенсивность перфузии увеличилась на 52%, что свидетельствовало о развитии явления 
гиперперфузии миокарда, вызванной постстрессорным нарушением способности сосудов сердца к 
ауторегуляции. Введение в коронарное русло изолированного сердца крыс, перенесших 6-часовую 
иммобилизацию тетраэтиламмония, сопровождалось снижением объемной скорости коронарного потока от 100 
до 120 мм рт.ст. в среднем на 10% (р<0,05 по сравнению с контролем (рис.2,3), индекса ауторегуляции 
увеличился при перфузионном давлении от 60 до 100 мм рт.ст. на 31%. Таким образом, стресс снижает 
функциональную активность ВКСа-каналов. Следует отметить, что введение тетраэтиламмония приводило к 
уменьшению кровотока, однако значения объемной скорости коронарного потока оставались выше (р<0,05), чем 
в контроле. Это позволяет предположить, что на фоне блокады ВКСа-каналов сохраняется гиперпродукция 
монооксида азота, как ранее было показано, имеющая важное значение в развитии постстрессорной гипотонии.  
После адаптации животных к коротким стрессорным воздействиям объемная скорость коронарного 
потока при всех уровнях перфузионного давления, индекс ауторегуляции, отражающий способность сосудов 
суживаться в ответ на их растяжение, не отличались от контрольной группы животных. Введение в коронарное 
русло изолированного сердца адаптированных крыс тетраэтиламмония сопровождалось снижением объемной 
скорости коронарного потока от 80 до 120 мм рт.ст. в среднем на 23%, что не отличалось от контрольной группы 
животных и увеличением индекса ауторегуляции от 60 до 100 мм рт.ст. в среднем на 47% (в контроле на 42%). 
Таким образом, после адаптации к коротким стрессорным воздействиям действие тетраэтиламмония в 
отношении объемной скорости коронарного потока, индекса ауторегуляции, коронарного расширительного 
резерва и сократительной функции миокарда оставалось таким же, как в контрольной группе животных. 
Следовательно, адаптация не оказала влияния на функциональную активность ВКСа-каналов.  
У животных, адаптированных к коротким стрессорным воздействиям, показатели ауторегуляции 
коронарного потока и сократительной функции миокарда после 6-часового иммобилизационного стресса не 
изменились. Следовательно, адаптация к коротким стрессорным воздействиям полностью предупреждала 
развитие характерного для тяжелого стресса явления гиперперфузии миокарда и снижение коронарного 
расширительного резерва. Введение тетраэтиламмония в коронарное русло изолированного сердца крыс 
перенесших иммобилизационный стресс на фоне адаптации к коротким стрессорным воздействиям, в той же 
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мере, как и в контроле, снижало объемную скорость коронарного потока, а также сопровождалось увеличением 
индекса ауторегуляции в среднем на 42%, что также не отличалось от контрольной группы животных. Таким 
образом, адаптация к коротким стрессорным воздействиям полностью предупредила проявления 
постстрессорного нарушения функциональной активности ВКСа-каналов. 
Выводы.  
1.Стресс снижает функциональную активность ВКСа-каналов. 
2. Адаптация к коротким стрессорным воздействиям не оказывает влияния на функциональную 
активность ВКСа-каналов коронарных сосудов и предупреждает постстрессорное снижение их функциональной 
активности.  
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Одной из актуальных проблем судебной медицины остается выявление кровоизлияний в мягких тканях 
при экспертизах гнилостно измененных трупов. 
Поздние трупные явления значительно искажают первичную морфологическую картину, не только 
маскируя, уничтожая ее, но и имитируя другие патологические изменения. 
В судебно-медицинской литературе вопросы диагностики патологических изменений в гнилостно 
измененных тканях, несмотря на свою актуальность, освещены довольно скудно. Крайне противоречивы 
имеющиеся сведения о выраженности и достоверности гистохимических реакций при аутолизе и гнилостных 
изменениях. В редких, разрозненных сообщениях имеются  в основном лишь указания на то, что при экспертизах 
гнилостно-измененных трупов удавалось выявлять склеротические изменения органов, воспалительные и 
опухолевые процессы. 
Изменение окраски кожных покровов при гниении зачастую делает невозможной макроскопическую 
диагностику кровоизлияний без применения специальных методов обработки кожи [1]. 
Цель нашей работы – изучить возможности макро- и микроскопического обнаружения кровоизлияний в 
гнилостно измененных мягких тканей. 
Материал и методы. От 4 трупов лиц, погибших от механических травм, брали по 3 образца мягких 
тканей (подкожной жировой клетчатки и мышечной ткани) – из области кровоизлияния, из области трупного 
пятна в стадии имбибиции и из участка без кровоизлияний. 
Каждый из этих фрагментов делили на 3 части. Одну часть помещали в пустую стеклянную емкость, 
вторую – в стеклянную емкость, заполненную водой; третью – в стеклянную емкость, заполненную почвой. 
Изъятый материал исследовали до развития гнилостных изменений, а затем через 2 и 4 недели хранения при 
температуре +18–+23°С. 
Препараты мягких тканей с резкими гнилостными изменениями перед помещением их в раствор 
Ратневского промывали в течении 2–3 часов в проточной воде для частичного удаления продуктов гниения. В 
раствор добавляли пергидроль (10–20 мл на 100 мл раствора). Обесцвечивание длилось до 7–12 суток, после чего 
мягкие ткани подсушивали на воздухе в течении 3–4 часов по полупрозрачного состояния [2]. 
Для гистологического исследования фрагменты тканей фиксировали в формалине, готовили парафиновые 
срезы, которые окрашивали гематоксилином и эозином и по MSB [3]. 
Результаты и обсуждение. Кровоизлияния в мягких тканях имели вид темно-коричневых пятен на серо-
желтом фоне. После пребывания объекта в воде кровоизлияния выявлялись в виде ограниченных мелких темно-
коричневых пятен на желто-сером фоне окружающих тканей. Площадь этих кровоизлияний была меньше 
площади исходных кровоизлияний. 
